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Die Koronararterien-Bypass-Operation (aortocoronarer Bypass, ACB) ist der häufigste 
Eingriff in der Herzchirurgie (1,2). Eine schwerwiegende Komplikation nach ACB, die 
zum plötzlichen Herztod führen kann, ist das Auftreten maligner ventrikulärer 
Arrhythmien. Ziel dieser Studie ist die Untersuchung des Einflusses von 
schlafbezogenen Atmungsstörungen (SBAS) auf die Entstehung von malignen 
ventrikulären Arrhythmien bei Patienten mit ACB (3). 
SBAS betreffen etwa die Hälfte der Patienten mit ACB (4,5). SBAS zeichnen sich durch 
Phasen intermittierender Apnoe oder Hypopnoe während des Schlafes aus und 
werden unterteilt in die zentrale Schlafapnoe (ZSA) und die obstruktive Schlafapnoe 
(OSA) (6,7). Der pathophysiologische Zusammenhang von SBAS und kardialen 
Arrhythmien beruht auf verschiedenen Mechanismen. Intermittierende Hypoxie, 
wiederholte Arousals (plötzliches Erwachen) und intrathorakale Druckschwankungen 
tragen zum strukturellen und elektrischen Remodeling des Myokards bei (8).  
Nach ACB ist ein Zusammenhang von SBAS und schwerwiegenden kardiovaskulären 
Ereignissen, beispielsweise akuten Myokardinfarkten, nachgewiesen (5). Zudem sind 
SBAS nach ACB mit supraventrikulären Arrhythmien, wie beispielsweise 
Vorhofflimmern, assoziiert (9).  
Die Entstehung maligner ventrikulärer Arrhythmien hängt mit Störungen der kardialen 
Repolarisation zusammen. Eine Möglichkeit zur Darstellung von Repolarisations-
störungen ist die Ableitung eines Oberflächen-Elektrokardiogramms (EKG). 
Verlängerte kardiale Repolarisationsparameter, wie verlängerte TpTe-Intervalle (Zeit 
von der Spitze der T-Welle bis zum Ende der T-Welle), verlängerte QTc-Intervalle 
(frequenzkorrigierte Zeit vom Beginn der Q-Zacke bis zum Ende der T-Welle) oder 
eine verlängerte TpTe/QT ratio (Verhältnis von TpTe zu QT) deuten auf Störungen in 
der kardialen Repolarisation hin (10–12). 
Bei ansonsten gesunden Patienten mit SBAS zeigen sich längere TpTe- und QTc-
Intervalle und eine längere TpTe/QT ratio im Vergleich zu Patienten ohne SBAS. Die 
Verlängerung der kardialen Repolarisationsparameter ist durch eine adäquate 
Therapie reversibel und tritt bei Entzug der Therapie erneut auf (13). Folglich wird 
angenommen, dass Patienten mit SBAS ein erhöhtes Risiko für die Entstehung 
maligner ventrikulärer Arrhythmien haben (14). Bisher gibt es dazu keine Daten bei 





Zwischen Oktober 2014 und März 2015 wurde bei 103 Patienten, die einen elektiven 
ACB in der Abteilung für Herz- und Thoraxchirurgie des Universitätsklinikums 
Regensburg erhielten, in der Nacht vor der Operation ein Screening auf SBAS 
durchgeführt. Patienten (n = 3) mit einer bekannten SBAS wurden aus der Studie 
ausgeschlossen. 100 Patienten wurden nach Vorhandensein und Art der SBAS 




Abbildung 1: Flussdiagramm zur Studienpopulation (3)  
ACB: aortocoronarer Bypass; SBAS: schlafbezogene Atmungsstörung; AHI: Apnoe-Hypopnoe-Index; OSA: 
obstruktive Schlafapnoe; ZSA: zentrale Schlafapnoe. 
 
2.2. Studiendesign 
Retrospektiv wurden aus den Patientenakten systematisch demographische 
Variablen, Begleiterkrankungen, Medikation und die Ergebnisse vorheriger 
Koronarangiographien erfasst. Perioperative Daten wurden aus den Operations- und 
Anästhesieprotokollen entnommen. Zudem wurden alle prä- und postoperativ 
Retrospektive Analyse von Patienten mit Polygraphie-Screening vor elektivem ACB




















durchgeführten medizinisch-technischen Untersuchungen wie beispielsweise 
Echokardiographien, EKGs, Röntgen- und Laboruntersuchungen erfasst.  
 
2.3. Erfassung von schlafbezogenen Atmungsstörungen 
Um das Vorhandensein und die Art der SBAS zu erfassen, wurde in der Nacht vor der 
Operation ein Polygraphie-Screening mit einem ApneaLinkTM PG System (ResMed 
Inc., Martinsried, Deutschland) durchgeführt. Mittels dreier Messsensoren (Druck, 
Fluss und Sättigung), wurden der thorakale Druck, der nasale Fluss und die 
Sauerstoffsättigung gemessen. Es wurden die durchschnittliche Anzahl der Apnoen 
und Hypopnoen pro Stunde Schlaf (Apnoe-Hypopnoe-Index, AHI), der 
Entsättigungsindex (oxygen desaturation index), die mittlere und die minimale 
Sauerstoffsättigung und die nächtliche Herzfrequenz registriert. Eine Apnoe wurde 
definiert als Flussabfall um ≥90% für ≥10s. Eine Hypopnoe wurde definiert als 
Flussabfall um ≥30% für ≥10s assoziiert mit ≥4% Sättigungsabfall. Beim 
Vorhandensein von thorakalen Bewegungen wurde eine Apnoe als obstruktive Apnoe, 
beim Fehlen von thorakalen Bewegungen als zentrale Apnoe klassifiziert. Die 
Patienten wurden aufgeteilt in eine ZSA-Gruppe, wenn ≥50% der Apnoen zentrale 
Apnoen waren und in eine OSA-Gruppe, wenn ≥50% der Apnoen obstruktive Apnoen 
waren. Die Teilnehmer erhielten eine Instruktion über die Anwendung des Systems 
durch geschultes Studienpersonal.  
 
2.4. Erfassung der kardialen Repolarisation 
Gemäß dem klinischen Standard wurden 12-Kanal-EKGs vor, in den ersten 24h nach 
und länger als 24h nach ACB erfasst. EKGs mit starken Artefakten und EKGs mit zu 
niedrigen T-Wellen < 0,1mV wurden vor der Analyse ausgeschlossen. Die Anzahl der 
zum jeweiligen Zeitpunkt pro Subgruppe analysierten EKGs ist im Folgenden als n (%) 
angegeben.  
Die EKG-Intervalle wurden analog zum Vorgehen in bisherigen Studien (15) mittels 
der Analyse-Software (DatInf Measure 2.1d, DatInf GmbH Tübingen, Deutschland) 
vermessen. TpTe-, QT- und RR-Intervalle wurden bei drei aufeinanderfolgenden 
Herzschlägen in einer Ableitung vermessen. Die bevorzugten Ableitungen in 
absteigender Reihenfolge warten V5, V4, V6, II, I, II und V3. TpTe wurde nach der „tail-
Methode“ vermessen, dabei wurde das Ende der T-Welle als derjenige Punkt definiert, 
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an dem die T-Welle die isoelektrische Linie kreuzt. Das QT-Intervall wurde definiert 
vom Zeitpunkt des ersten Ausschlages der Q-Zacke bis zum Ende der T-Welle. Die 
Berechnung der arithmetischen Mittelwerte basiert auf den Vermessungen der drei 
aufeinanderfolgenden Herzschläge. Die Frequenzkorrektur von TpTe und QT erfolgte 
nach der Bazett-Formel (TpTec, QTc). Die TpTe/QT ratio wurde aus dem Verhältnis 
von TpTe zu QT in der entsprechenden Ableitung errechnet. Um die 
Studienergebnisse und die klinische Praxis zu verknüpfen, wurden die Variablen 
anschließend zudem in binäre Variablen umgewandelt. TpTe ≥100ms, QTc ≥450ms 
bei Männern und ≥460ms bei Frauen und eine TpTe/QT ratio ≥0,29 wurden als 
„verlängert“ definiert. Die Referenzwerte wurden anhand von Studien mit einem 
Kollektiv an Patienten mit erhöhtem Risiko für das Auftreten maligner ventrikulärer 
Arrhythmien ausgewählt (16–18).  
 
2.5. Statistische Analyse 
Deskriptive Daten wurden als Mittelwerte ± Standardabweichung (SD) oder als 
Prozentanteile für jede Kategorie angegeben, sofern nicht anders gekennzeichnet.  
Die Unterschiede in den Gruppen von Patienten mit SBAS und ohne SBAS wurde mit 
dem T-Test für kontinuierliche Variablen und dem Chi-Square-Test für kategoriale 
Variablen berechnet. Die Unterschiede in den Gruppen von Patienten mit ZSA, mit 
OSA und ohne SBAS wurden mittels Varianzanalyse (ANOVA) für kontinuierliche 
Variablen, mit dem Kruskall-Wallis-Test für ordinale und schiefe Variablen und mit dem 
Chi-Square-Test oder Fishers-Exact-Test für nominale Variablen berechnet. Wenn 
keine Varianzgleichheit nachgewiesen werden konnte, wurde eine Berechnung mit 
dem Welch-ANOVA-Test durchgeführt. Die „least significant difference“ (LSD)-
Korrektur wurde für paarweise post-hoc-Vergleiche verwendet. Eine einfache lineare 
Regression wurde zur Erfassung von Kovariablen mit potenziellem Einfluss auf die 
kardialen Repolarisationsparameter durchgeführt. Bei klinisch wichtigen 
Risikofaktoren wie beispielsweise hohem Alter, männlichem Geschlecht, Übergewicht 
oder strukturellen Herzerkrankungen (19,20) und bei Kovariablen mit einer ≥10%igen 
Änderung des β-Koeffizienzen wurde eine multivariable Analyse durchgeführt. Für die 
statistische Analyse wurde die SPSS 23.0 Software (IBM SPSS Statistics, Armonk, 
New York, USA) verwendet. Ein zweiseitiger p-Wert von <0,05 wurde als statistisch 





3.1. Patientencharakteristika  
In Tabelle 1 werden die Patientencharakteristika aufgeteilt nach der Art der SBAS 
dargestellt. Patienten mit OSA waren älter und hatten einen höheren body-mass-index 
(BMI) als die Patienten ohne SBAS. In der Gruppe der Patienten mit ZSA waren 
weniger Frauen als in der Gruppe der Patienten ohne SBAS. Bei Patienten mit OSA 
wurde öfter eine Herzinsuffizienz diagnostiziert und es zeigte sich eine niedrigere 
linksventrikuläre Ejektionsfraktion (LVEF) als bei Patienten ohne SBAS. Patienten mit 
ZSA und Patienten mit OSA hatten höhere Werte des N-terminal-pro-brain-natriuretic-
peptide (NT-proBNP) als Patienten ohne SBAS, wobei die Werte von NT-proBNP in 
der Gruppe der Patienten mit OSA höher waren als in der Gruppe der Patienten mit 
ZSA. Außerdem waren in der Gruppe der Patienten mit OSA mehr Patienten mit 
Diabetes als in der Gruppe der Patienten mit ZSA und in der Gruppe der Patienten 
ohne SBAS. Die übrigen Komorbiditäten und potenziellen Einflussfaktoren auf die 
Entstehung maligner ventrikulärer Arrhythmien waren nicht signifikant unterschiedlich 
verteilt (siehe Tabelle 1).    
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 keine SBAS ZSA OSA p-Wert 
  n (%) 63 (63) 14 (14) 23 (23)  
  Alter (in Jahren) 66 ± 10 69 ± 9 72 ± 7 ** 0,046 
  Geschlecht (männlich), n (%) 49 (78) 14 (100) * 21 (91) 0,067 
  BMI (kg/m²) 28,0 ± 4,0 29,4 ± 4,0  30,3 ± 4,6 ** 0,066 
Komorbiditäten vor ACB     
  Herzinsuffizienz, n (%) 30 (48) 10 (71) 19 (86) ** 0,004 
  LVEF (%) 55 ± 12 40 ± 6 42 ± 17 ** 0,005 
  NT-proBNP (pg/ml) a 439 (140;987)  585 (112;1119) * 1525 (734;4059) **, *** 0,003 
  Vorhofflimmern, n (%) 9 (14) 4 (29) 7 (30) 0,174 
  MI in Vorgeschichte, n (%) 21 (34) 8 (57) 6 (27) 0,167 
  PCI in Vorgeschichte, n (%) 18 (29) 6 (46) 4 (17) 0,184 
  Schlaganfall in Vorgeschichte, n (%) 13 (21) 6 (43) 5 (22) 0,203 
  Arterielle Hypertonie, n (%) 56 (89) 14 (100) 21 (91) 0,421 
  Diabetes mellitus, n (%) 15 (24) 3 (21) 13 (57) **, *** 0,012 
  Hyperlipoproteinämie, n (%) 37 (59) 10 (71) 13 (57) 0,787 
  Raucher oder Ex-Raucher, n (%)  41 (70) 9 (69) 13 (59) 0,664 
  COPD, n (%) 7 (15) 1 (8) 2 (10) 0,728 
  Serum-Kalium (mmol/l) 4,2 ± 0,4 4,1 ± 0,3 4,0 ± 0,5  0,379 
  TSH (mU/ml) 1,6 ± 1,3  1,3 ± 0,9 1,6 ± 0,9 0,863 
Medikation vor ACB     
  Betablocker, n (%) 47 (75) 13 (93) 16 (73) 0,301 
  Calziumkanalblocker, n (%) 15 (24) 7 (50) 6 (27) 0,143 
  Digitalis, n (%) 1 (2) 0 (0) 2 (9) 0,163 
Perioperative Daten     
  ACB und Klappenersatz, n (%) 10 (16) 2 (14) 6 (26) 0,511 
  Bypasszeit (min) a 88 (65;120) 80 (68;112) 105 (76;117) 0,363 
  Anzahl der Grafts 2,6 ± 1,0 2,6 ± 0,8 2,5 ± 1,1 0,948 
 
Tabelle 1: Patientencharakteristika (3) 
Alle Daten der Tabelle sind in n (%) oder Mittelwert ± Standardabweichung angegeben, sofern nicht anders 
gekennzeichnet. SBAS: schlafbezogene Atmungsstörung; ZSA: zentrale Schlafapnoe; OSA: obstruktive 
Schlafapnoe; BMI: body-mass-index; ACB: aortocoronarer Bypass; LVEF: linksventrikuläre Ejektionsfraktion; NT-
proBNP: N-terminal-pro-brain-natriuretic-peptide; MI: Myokardinfarkt; PCI: percutaneous coronary intervention; 
COPD: chronic obstructive pulmonary disease; TSH: Thyroid-stimulating hormone.  
* p-Wert keine SBAS vs. ZSA <0,05; ** p-Wert keine SBAS vs. OSA <0,05, *** p-Wert ZSA vs. OSA <0,05   
a Daten sind als Median angegeben (25. Perzentile; 75. Perzentile) 
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3.2.  Schlafbezogene Atmungsstörungen  
Bei 37% der 100 analysierten Patienten wurde eine SBAS festgestellt, dabei zeigte 
sich eine ZSA bei 14% und eine OSA bei 23% der Patienten. Per Definition war der 
AHI in der Gruppe der Patienten mit ZSA und OSA höher als in der Gruppe der 
Patienten ohne SBAS. In der Gruppe der Patienten mit OSA war die mittlere 
Sauerstoffsättigung niedriger und die mittlere nächtliche Herzfrequenz höher als in der 
Gruppe ohne SBAS (siehe Tabelle 2).  
 
 keine SBAS ZSA OSA p-Wert 
n (%) 63 (63) 14 (14) 23 (23)  
Apnoe-Hypopnoe-Index (/h) a 6 (4;9) 27 (21;39) * 22 (19;26) **  <0,001  
Obstruktiver Apnoe-Index (/h) a 1 (0;2) 3 (1;6) * 9 (4;12) **, *** <0,001 
Cheyne-Stokes Atmung (%) 1,7 ± 6,0 16,4 ± 15,6 * 6,3 ± 15,0 *** <0,001 
Minimales SpO2 (%) a 81 (78; 83) 78 (74; 81) * 78 (69; 81) ** 0,017 
Mittleres SpO2 (%) a 93 (92; 94) 93 (92; 94) 91 (90; 93) **, *** 0,007 
Nächtliche Herzfrequenz (/min) 62 ± 8 65 ± 10 71 ± 14 ** 0,002 
 
Tabelle 2: Polygraphie-Ergebnisse (3) 
Alle Daten der Tabelle sind in n (%) oder Mittelwert ± Standardabweichung angegeben, sofern nicht anders 
gekennzeichnet. SBAS: schlafbezogene Atmungsstörung; ZSA: zentrale Schlafapnoe; OSA: obstruktive 
Schlafapnoe; SpO2: Sauerstoffsättigung.  
* p-Wert keine SBAS vs. ZSA <0,05; ** p-Wert keine SBAS vs. OSA <0,05, *** p-Wert ZSA vs. OSA <0,05  
a Daten sind als Median angegeben (25. Perzentile; 75. Perzentile) 
 
3.3. Kardiale Repolarisation  
In Abbildung 2 und Abbildung 3 werden die kardialen Repolarisationsparameter vor 
ACB aufgeteilt nach dem Vorhandensein von SBAS dargestellt. Vor ACB waren die 
TpTe-Intervalle, die QTc-Intervalle und die TpTe/QT ratio bei den Patienten mit SBAS 
im Vergleich zu den Patienten ohne SBAS länger (TpTe: keine SBAS: 85 vs. SBAS: 
98 ms, p = 0,002; QTc: keine SBAS: 421 vs. SBAS: 455 ms, p < 0,001; TpTe/QT ratio: 
keine SBAS: 0,21 vs. SBAS: 0,23, p = 0,014) (siehe Abbildung 2). Zudem waren vor 
ACB in der Gruppe der Patienten mit SBAS die TpTe-Intervalle, die QTc-Intervalle und 
die TpTe/QT ratio öfter über die oben genannten Grenzwerte hinaus verlängert als in 




Abbildung 2: Länge der kardialen Repolarisationsparameter vor ACB (3)  
Zusammenhang des Vorhandenseins von SBAS und a) TpTe-Intervall; b) QTc-Intervall; c) TpTe/QT ratio. Die Daten 
sind als Median, Minimum, Maximum, 25. Perzentile und 75. Perzentile angegeben. SBAS: schlafbezogene 
Atmungsstörung; TpTe: Zeit von der Spitze der T-Welle bis zum Ende der T-Welle; QTc: frequenzkorrigierte Zeit 




Abbildung 3: Verlängerung der kardialen Repolarisationsparameter vor ACB (3) 
Zusammenhang des Vorhandenseins von SBAS und a) Verlängerung der TpTe-Intervalle ≥ 100ms; b) 
Verlängerung der QTc-Intervalle ≥ 450 ms bei Männern/ ≥ 460 ms bei Frauen; c) Verlängerung der TpTe/QT ratio 
≥ 0,29. Die Daten sind als n (%) angegeben. SBAS: schlafbezogene Atmungsstörung; TpTe: Zeit von der Spitze 
der T-Welle bis zum Ende der T-Welle; QTc: frequenzkorrigierte Zeit vom Beginn der Q-Zacke bis zum Ende der 
T-Welle; TpTe/QT ratio: Verhältnis von TpTe zu QT. 
 
  
a) b) c) 
a) b) c) 
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In Tabelle 3 werden die kardialen Repolarisationsparameter vor ACB aufgeteilt nach 
der Art der SBAS dargestellt. Die TpTe-Intervalle vor ACB waren in der Gruppe der 
Patienten mit ZSA und OSA im Vergleich zu Gruppe der Patienten ohne SBAS länger. 
Die QTc-Intervalle vor ACB waren in der Gruppe der Patienten mit OSA im Vergleich 
zu Gruppe der Patienten ohne SBAS länger. Die TpTe/QT ratio vor ACB waren in der 
Gruppe der Patienten mit ZSA im Vergleich zu Gruppe der Patienten ohne SBAS 
länger. Im Vergleich zwischen den Gruppen der Patienten mit ZSA und OSA zeigten 
sich keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der TpTe-Intervalle, QTc-Intervalle 
und TpTe/QT ratio. Jedoch waren die QTc-Intervalle in der Gruppe der Patienten mit 
OSA häufiger über die oben genannten Grenzwerte hinaus verlängert als in der 
Gruppe von Patienten mit ZSA (siehe Tabelle 3).  
 







n (%) 59 (62) 14 (15) 22 (23)     
Herzfrequenz (/min) 69 ± 14 71 ± 18 74 ± 14 0,401    
        
TpTe (ms) 85 ± 14 100 ± 26  97 ± 19  0,013 b 0,010 0,021 1,000 
TpTe ≥ 100 ms, n (%) 9 (15) 7 (50)  8 (36) 0,011 0,005 0,063 0,655 
        
QTc (ms) 421 ± 32 444 ± 54  462 ± 36  <0,001 0,099 <0,001 0,489 
QTc ≥ 450/460 ms, n (%) a 7 (12) 3 (21) 16 (73) <0,001 0,349 <0,001 0,003 
        
TpTe/QT ratio 0,21 ± 0,03 0,24 ± 0,04  0,23 ± 0,05 0,045 b 0,039 0,156 1,000 
TpTe/QT ratio ≥ 0,29, n (%) 0 (0) 1 (7) 2 (9) 0,075 0,039 0,071 1,000 
 
Tabelle 3: Kardiale Repolarisationsparameter vor ACB (3) 
Alle Daten der Tabelle sind in n (%) oder Mittelwert ± Standardabweichung angegeben. ACB: aortocoronarer 
Bypass; SBAS: schlafbezogene Atmungsstörung; ZSA: zentrale Schlafapnoe; OSA: obstruktive Schlafapnoe; 
TpTe: Zeit von der Spitze der T-Welle bis zum Ende der T-Welle; QTc: frequenzkorrigierte Zeit vom Beginn der Q-
Zacke bis zum Ende der T-Welle; TpTe/QT ratio: Verhältnis von TpTe zu QT.  
p-Wert: p-Wert gesamt; p-Wert *: keine SBAS vs. ZSA; p-Wert **: keine SBAS vs. OSA; p-Wert ***: ZSA vs. OSA 
a QTc ≥ 450 ms bei Männern/ QTc ≥ 460 ms bei Frauen   




Eine lineare Regressionsanalyse zeigte, dass das Vorhandensein von SBAS eine 
signifikante unabhängige Variable für längere TpTe-Intervalle, längere QTc-Intervalle 
und eine längere TpTe/QT ratio vor ACB darstellt (siehe Tabelle 4).  
 
abhängige Variable unabhängige Variable B (95% KI) p-Wert 
TpTe  SBAS 13,29 (6,08–20,49) <0,001 
QTc  SBAS 34,75 (19,10–50,41) <0,001 
TpTe/QT ratio SBAS 2,07 (0,61–3,53) a 0,006 
 
Tabelle 4: Kardiale Repolarisationsparameter vor ACB: lineare Regression (3) 
ACB: aortocoronarer Bypass; SBAS: schlafbezogene Atmungsstörung; TpTe: Zeit von der Spitze der T-Welle bis 
zum Ende der T-Welle; QTc: frequenzkorrigierte Zeit vom Beginn der Q-Zacke bis zum Ende der T-Welle; TpTe/QT 
ratio: Verhältnis von TpTe zu QT; B: Regressionskoeffizient; KI: Konfidenzintervall.  
a umgerechnet auf 0,01 Einheiten 
 
Eine multivariable Regressionsanalyse bestätigte, dass der beschriebene 
Zusammenhang von SBAS mit einer gestörten kardialen Repolarisation unabhängig 
von bekannten Einflussfaktoren auf kardiale Arrhythmien wie Alter, Geschlecht, BMI, 
NT-proBNP-Werte oder Herzinsuffizienz ist. Zudem war der Zusammenhang 
unabhängig von potenziellen Störfaktoren wie Kreatininwerten oder der nächtlichen 
Herzfrequenz (siehe Tabelle 5).  
 
 Adjustiert 1 Adjustiert 2 Adjustiert 3 
abhängige  
Variable B (95% KI)  p-Wert B (95% KI) p-Wert B (95% KI)  p-Wert 
TpTe  14,16 (6,37–21,95) <0,001 15,95 (7,58–24,33) <0,001 18,57 (9,90–27,23) <0,001 
QTc  33,49 (16,43–50,54) <0,001 27,19 (9,29–45,10) 0,003 24,34 (6,16–42,53) 0,009 
TpTe/QT ratio 2,49 (0,92–4,06) a 0,002 2,91 (1,22–4,60) a <0,001 2,77 (0,97–4,56) a 0,003 
 
Tabelle 5: Kardiale Repolarisationsparameter vor ACB: multivariable Regression (3) 
Unabhängige Variable: SBAS. ACB: aortocoronarer Bypass; SBAS: schlafbezogene Atmungsstörung; TpTe: Zeit 
von der Spitze der T-Welle bis zum Ende der T-Welle; QTc: frequenzkorrigierte Zeit vom Beginn der Q-Zacke bis 
zum Ende der T-Welle; TpTe/QT ratio: Verhältnis von TpTe zu QT; B: Regressionskoeffizient; KI: Konfidenzintervall. 
 
Adjustiert 1: für Alter, Geschlecht und BMI; Adjustiert 2: für Alter, Geschlecht, BMI, NT-proBNP und Herzinsuffizienz; 
Adjustiert 3: für Alter, Geschlecht, BMI, NT-proBNP, Herzinsuffizienz, Kreatinin und nächtliche Herzfrequenz. 
 
a umgerechnet auf 0,01 Einheiten 
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Postoperativ gab es keine Unterschiede zwischen den Gruppen bezüglich der 
kardialen Repolarisationsparameter, weder in den ersten 24h nach ACB noch mehr 
als 24h nach ACB (siehe Tabelle 6).  
 
 keine SBAS ZSA  OSA  p-Wert 
≤ 24h nach ACB     
         n (%) 56 (61) 14 (15) 22 (24)  
         Herzfrequenz (/min) 88 ± 16 87 ± 12 93 ± 16 0,443 
         TpTe (ms) 94 ± 27 91 ± 19 88 ± 18 0,631 
         QTc (ms) 480 ± 51 508 ± 61 489 ± 37 0,171 
         TpTe/QT ratio 0,23 ± 0,05 0,21 ± 0,04 0,22 ± 0,04 0,264 a 
     
> 24h nach ACB     
         n (%) 54 (67) 11 (14) 16 (20)  
         Herzfrequenz (/min) 78 ± 14  79 ± 16 84 ± 20 0,376 
         TpTe (ms) 85 ± 15 89 ± 14 89 ± 19 0,549 
         QTc (ms) 439 ± 42 464 ± 47 460 ± 34 0,060 
         TpTe/QT ratio 0,22 ± 0,03 0,22 ± 0,02 0,23 ± 0,05 0,767 a 
 
Tabelle 6: Kardiale Repolarisationsparameter nach ACB (3) 
Alle Daten der Tabelle sind in n (%) oder Mittelwert ± Standardabweichung angegeben. SBAS: schlafbezogene 
Atmungsstörung; ZSA: zentrale Schlafapnoe; OSA: obstruktive Schlafapnoe; ACB: aortocoronarer Bypass; TpTe: 
Zeit von der Spitze der T-Welle bis zum Ende der T-Welle; QTc: frequenzkorrigierte Zeit vom Beginn der Q-Zacke 







Diese Studie liefert neue Erkenntnisse über die Assoziation von SBAS mit Störungen 
der kardialen Repolarisation bei Patienten mit ACB. Erstens hatten Patienten mit 
SBAS vor ACB im Vergleich zu Patienten ohne SBAS signifikant längere TpTe- und 
QTc-Intervalle und eine signifikant längere TpTe/QT ratio. In der Gruppe von Patienten 
mit SBAS waren die TpTe- und QTc-Intervalle und die TpTe/QT ratio signifikant 
häufiger über die oben genannten Grenzwerte hinaus verlängert als in der Gruppe 
ohne SBAS. Die Assoziation war unabhängig von bekannten Einflussfaktoren für die 
Entstehung kardialer Arrhythmien wie Alter, Geschlecht, BMI, NT-proBNP-Werte oder 
Herzinsuffizienz. Zweitens zeigten sich neue Erkenntnisse durch die Unterscheidung 
der SBAS in ZSA und OSA. Beide schlafbezogene Atmungsstörungen waren vor ACB 
mit signifikant längeren TpTe-Intervallen und QTc-Intervallen und/oder einer signifikant 
längeren TpTe/QT ratio assoziiert. Drittens konnten nach ACB keine Unterschiede 
zwischen den Gruppen mehr nachgewiesen werden (3).  
In diversen anderen Studien (16,18,21,22) wurde eine Assoziation von präoperativ 
verlängerten TpTe- (16) und QTc- (21) Intervallen und einer präoperativ verlängerten 
TpTe/QT ratio (18) mit einer erhöhten Mortalität nach revaskularisierenden 
Maßnahmen [Perkutane Koronarintervention (percutaneous coronary intervention, 
PCI) oder ACB] beschrieben. Wranicz et al. (22) konnten in einer Studie an Patienten 
ohne SBAS zeigen, dass im Vergleich zur Behandlung mit PCI bei der Behandlung mit 
ACB noch größere Störungen der kardialen Repolarisation entstehen können. Dieser 
Unterschied wird auf die größere perioperative Myokardverletzung und auf die kardiale 
Denervation zurückgeführt (22). Nach ST-Hebungs-Infarkten (ST-elevation myocardial 
infarction, STEMI) konnten bei Patienten mit SBAS längere TpTe-Intervalle beobachtet 
werden als bei Patienten ohne SBAS (15). Bei Patienten mit ACB wurden in Studien 
ohne Berücksichtigung von SBAS bisher nur verlängerte QTc-Intervalle beobachtet 
(21,22). In der aktuellen Studie konnte vor ACB bei Patienten mit SBAS eine Störung 
der kardialen Repolarisation in Form von verlängerten TpTe-Intervallen und zusätzlich 
in Form von verlängerten QTc-Intervallen und einer verlängerten TpTe/QT ratio 
beobachtet werden.  
In der Gruppe der Patienten mit SBAS war der Anteil derer, bei denen die TpTe- und 
QTc-Intervalle und die TpTe/QT ratio über die oben genannten Grenzwerte hinaus 
verlängert waren, signifikant größer als in der Gruppe der Patienten ohne SBAS. Die 
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Referenzwerte wurden anhand der aktuellen Literatur ausgewählt (16–18) und wurden 
im Einklang mit vorherigen Analysen an Patienten mit SBAS, die nach STEMI 
untersucht wurden, gewählt (15). 
In der aktuellen Studie wurde die Gruppe der Patienten mit SBAS weiter differenziert 
in Patienten mit ZSA und Patienten mit OSA. Diese Unterscheidung wurde in 
bisherigen Studien zu SBAS und kardialer Repolarisation noch nicht gemacht, weder 
bei Patienten mit noch bei Patienten ohne kardiale Erkrankung. Die meiste Evidenz 
über den Zusammenhang zwischen SBAS und gestörter kardialer Repolarisation 
stammt aus Studien, in denen Patienten mit schwerer kardialer Erkrankung 
ausgeschlossen wurden, und ist daher überwiegend auf Patienten mit OSA limitiert 
(13,23). Rossi et al. (13) zeigten, dass bei Patienten mit OSA der Entzug einer 
Therapie mit kontinuierlich positivem Atemwegsdruck (continuous positive airway 
pressure, CPAP) für zwei Wochen im Vergleich zur fortgeführten therapeutischen 
CPAP Therapie assoziiert ist mit längeren TpTe-, TpTec- und QTc-Intervallen und 
einer längeren TpTe/QT ratio. Im Gegensatz zur aktuellen Studie wurden bei Rossi et 
al. Patienten mit Cheyne-Stokes-Atmung ausgeschlossen (13). 
In der Gruppe der Patienten mit ZSA und OSA waren die TpTe-Intervalle vor ACB 
signifikant länger im Vergleich zur Gruppe von Patienten ohne SBAS. In der Gruppe 
der Patienten mit OSA waren die QTc-Intervalle vor ACB signifikant länger im 
Vergleich zur Gruppe von Patienten ohne SBAS, dies war in der Gruppe der Patienten 
mit ZSA nicht der Fall. In der Gruppe der Patienten mit ZSA war die TpTe/QT ratio vor 
ACB signifikant länger im Vergleich zur Gruppe von Patienten ohne SBAS, 
wohingegen dies in der Gruppe der Patienten mit OSA nicht zutraf. Unsere Ergebnisse 
weisen darauf hin, dass ZSA vor ACB mit disproportional längeren TpTe-Intervallen 
assoziiert ist. Das TpTe-Intervall repräsentiert die transmurale Verteilung der 
Repolarisation (10). OSA hingegen war in unserer Studie vor allem mit längeren QTc-
Intervallen assoziiert. Das QTc-Intervall repräsentiert die Gesamtdauer der kardialen 
Repolarisation. Folglich weisen unsere Ergebnisse darauf hin, dass beide 
schlafbezogene Atmungsstörungen, die ZSA und die OSA, mit einem erhöhten Risiko 
für die Entstehung maligner ventrikulärer Arrhythmien assoziiert sind. Die 
Unterscheidung zwischen ZSA und OSA erscheint sinnvoll, da die ZSA besonders bei 
Patienten mit Herzinsuffizienz zu finden ist und dabei mit schweren kardialen 
Erkrankungen assoziiert ist (24,25). Verschiedene Mechanismen werden in Betracht 
gezogen, um den Zusammenhang zwischen SBAS und kardialen Arrhythmien zu 
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erklären. Zum einen fördert Intermittierende Hypoxie die Aktivierung des 
sympathischen Nervensystems und trägt zur Entstehung von oxidativem Stress bei 
(8,26). Zum anderen führen wiederholte Arousals zum akuten Ansteigen von 
Herzfrequenz und Blutdruck und zur koronaren Vasokonstriktion (8,27). Bei Patienten 
mit OSA wirkt zudem ein erhöhter intrathorakaler Druck auf die intrathorakalen Gefäße 
und auf die Herzwände. Diese Mechanismen tragen zum strukturellen und elektrischen 
Remodeling des Myokards bei (8).  
Wie in vielen anderen Studien auch (15,16,21,22,28), wird in unserer Studie die 
zeitliche Entwicklung der kardialen Repolarisation vor und nach revaskularisierenden 
Maßnahmen untersucht. In unserer Studie gab es keine signifikanten Unterschiede in 
der Länge der kardialen Repolarisationsparameter zwischen den Gruppen mehr 
innerhalb von 24h nach ACB. Im Vergleich zu den kardialen Repolarisations-
parametern vor ACB waren einige Parameter in den ersten 24h nach ACB sogar noch 
länger als vor ACB. Diese Verlängerung der kardialen Repolarisationsparameter nach 
revaskularisierenden Maßnahmen ist bekannt aus anderen Studien an Patienten, die 
nach STEMI mit PCI behandelt wurden (15,16), und auch aus Studien an Patienten 
mit ACB (22). Es wird davon ausgegangen, dass sich durch revaskularisierende 
Maßnahmen die myokardiale Ischämie verringert und dass dadurch auch die 
Störungen der kardialen Repolarisation nach der Intervention geringer werden. 
Myokardiale Ischämie kann zur Verlängerung der Dauer der Aktionspotentiale führen, 
was eine temporäre Ursache für Arrhythmien darstellen kann (16,29). Die myokardiale 
Ischämiezone kann im Grenzbereich durch revaskularisierende Maßnahmen (sowohl 
PCI als auch ACB) teilweise verkleinert werden. Folglich sollten nach der Intervention 
auch die Störungen der kardialen Repolarisation geringer sein. Dieser Effekt tritt 
jedoch nicht sofort auf (22,28).  
In unserer Studie gab es des Weiteren auch mehr als 24h nach ACB keine 
signifikanten Unterschiede in der Länge der kardialen Repolarisationsparameter 
zwischen den Gruppen mehr. Durch die Prozedur der Operation selbst kann eine 
Störung der kardialen Repolarisation resultieren (30), was auch mehr als 24h nach 
ACB zu einer Überlagerung der möglichen Unterschiede zwischen den Gruppen 
führen kann. Zudem ist es möglich, dass die Änderung des Schweregrads der 
Herzinsuffizienz durch ACB zu einer Änderung des Schweregrads der SBAS führt und 
dass dadurch die Unterschiede zwischen den Gruppen der Patienten mit SBAS und 
ohne SBAS nach ACB nicht mehr nachweisbar werden.  
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Die Ergebnisse unserer Studie müssen unter Beachtung der folgenden 
Einschränkungen betrachtet werden: Es wurden nur EKG Verlaufskontrollen in frühen 
postoperativen Phasen analysiert. Es wurden keine EKGs zu späteren Zeitpunkten 
analysiert, an denen die Überlagerung der möglichen Unterschiede zwischen den 
Gruppen der Patienten mit und ohne SBAS nach ACB wieder geringer ausfallen 
könnte. Zudem wurde nach ACB keine erneute Polygraphie zur Neuevaluierung des 
Vorhandenseins und der Art einer SBAS durchgeführt.  
In dieser retrospektiven Beobachtungsstudie erfolgte eine Einteilung in eine Gruppe 
von Patienten mit SBAS und eine Gruppe von Patienten ohne SBAS. Wie es auch in 
anderen Studien beobachtet wurde, hatten die Patienten mit SBAS mehr 
Komorbiditäten (31,32). Um die Ergebnisse auf potenzielle Störfaktoren zu prüfen, 
wurden multivariable Analysen durchgeführt, dabei konnten jedoch nur diejenigen 
Variablen berücksichtigt werden, die in den Patientenakten systematisch erfasst 
wurden. Für einige Variablen wie beispielsweise die LVEF war dies nicht der Fall. In 
unserer Studie wurden daher die NT-proBNP-Werte als Korrelat des Schweregrades 
der Herzinsuffizienz berücksichtigt, da diese in der überwiegenden Mehrheit der 
Patientenakten erfasst wurden. Auf Grund des retrospektiven Studiendesigns kann 
diese Studie eine Assoziation zwischen SBAS und Störungen der kardialen 
Repolarisation beschreiben, jedoch keinen kausalen Zusammenhang beweisen.  
Die Stärken unserer Studie sind die Unterteilung der SBAS in ZSA und OSA und die 
manuelle EKG-Analyse zu drei verschiedenen Zeitpunkten.  
 
5. Schlussfolgerung 
Unabhängig von bekannten Einflussfaktoren auf kardiale Arrhythmien sind SBAS 
signifikant mit Störungen der kardialen Repolarisation vor ACB assoziiert. Diese 
Ergebnisse weisen darauf hin, dass SBAS zu einem erhöhten Risiko für die 
Entstehung maligner ventrikulärer Arrhythmien nach ACB beitragen können (3).  
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6. Anhang  
6.1. Abkürzungsverzeichnis 
 
ACB   Aortocoronarer Bypass 
AHI   Apnoe-Hypopnoe-Index 
ANOVA  Varianzanalyse (Analysis of Variance) 
B   Regressionskoeffizient 
BMI   Body-mass-index 
COPD   Chronic obstructive pulmonary disease  
CPAP Kontinuierlich positiver Atemwegsdruck (continuous positive  
airway pressure) 
EKG    Elektrokardiogramm 
KI   Konfidenzintervall 
LSD   Least significant difference 
LVEF   Linksventrikuläre Ejektionsfraktion 
MI   Myokardinfarkt 
NT-proBNP  N-terminal-pro-brain-natriuretic-peptide 
OSA   Obstruktive Schlafapnoe 
PCI Perkutane Koronarintervention (percutaneous coronary  
intervention) 
QTc Frequenzkorrigierte Zeit vom Beginn der Q-Zacke bis zum Ende  
der T-Welle 
SBAS Schlafbezogene Atmungsstörungen 
SD   Standardabweichung   
STEMI  ST-elevation myocardial infarction 
TpTe   Zeit von der Spitze der T-Welle bis zum Ende der T-Welle 
TpTe/QT ratio Verhältnis von TpTe zu QT 
TSH   Thyroid-stimulating hormone 
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